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INTRODUCCION

“Y el hombre debe saber gue solamente del cerebro vier
alegrias, gozos, risas y tristeza, penas, desalientos y lamentacior
Y por éste, de manera especial, nosotros adquirimos sabidurfz
conocimiento; v vemos v oimos y sabemos lo que es malo y lo «
es bueno; lo que es dulce v lo que es sin sabor”.

Hipbcrates

Estas palabras de Hipocrates nos ilustran la importancia
cerebro para el hombre; mds ain, el cerebro hace al hombre.
méas pequefia lesiébn cerebral puede impedir al hombre en tal for
que le es imposible desarrollar una vida normal. Un hom
descerebrado, sin reaccidén, sin comunicacién, sin personalidad,
evidencia que un ser humano sin funcién cerebral es un ser vege

Atn sabiendo esto, el hombre se expone de una mar
creciente al riesgo de lesionar su cerebro.

FEl presente trabajo tratara de cuantificar, analizar y clasif
el trauma craneoencefdlico, investigar su causa y sus consecuen
en las personas que fueron tratadas por este problema en
Hospital Herrera Llerandi durante los afios de 1975 a 1979.

Por tltimo, compara los resultados obtenidos en estadist
de estudios similares hechos en otros paises.



| ANTECEDENTES

|

| El presente trabajo surgié ante la observacion de que en
Buatemala no existe hasta la fecha ningiin trabajo o estadistica que
;mahcei en forma estandarizada, el trauma craneoencefédlico en sus
Jiferentes aspectos para confirmar criterios con respecto a terapia,
manejo, indicaciones quirlirgicas y prevencién.

. Debido a su importancia, el tema de trauma
craneoencefdlico como causa de muerte fue discutido en el
Congreso de Medicina Forense celebrado en esta cap1tal en 1965.
Corno consecuencia de esto se hizo una revisiébn del trauma
craneoenceflico como causa de muerte en el Departamento Médico
Forense del Organismo Judicial con sede en el Hospital General y
en la Unidad de Medicina Forense de la Facultad de Ciencias
Médicas, durante los cinco afios comprendidos entre 1961 y 1965.
En 3787 protocolos de autopsias estudiados, se encontrd que 613
pacientes (16. 20/0) fallecieron por trauma craneoencefalico. De
estos 613 casos, 487 (79.40/0) eran del sexo masculino y un
20.60/0 eran del sexo femenino. El grupo etareo mas afectado fue
el de los 21 a 30 afios con un 20.36/0 y la causa mas frecuente
fue el atropellamiento por vehiculo automotriz equivalente a un

570/0 (—16—).

En 1968 se fundé en Inglaterra un banco de datos para
acumular informacién sobre pacientes con trauma craneoencefalico
en forma prospectiva y estandarizada. En 1972 siguié Holanda este
ejemplo ven 1974, los E.E.U.U. Los tres paises adoptaron iguales
criterios para escoger los pacientes apropiados para esta estadistica.
El fin informativo de estos bancos de datos es el poder predecir el
pronéstico de nuevos pacientes, para mejorar tratamientos, definir
indicaciones operatorias v dar asesoria médico-legal. (—15-)

En el afio 1977 se hizo un resumen de los datos obtenidos
en cada pals y una comparacién entre los tres paises (E.E.U.U.,
Holanda, Inglaterra), encontrando bastante concordancia. En



Holanda v E.EU.U. alrededor de 90o/o de los pacientes con
trauma craneoencefdlico fueron evaluados por neurdlogos dentro de
las primeras seis horas post-trauma, comparado con Inglaterra donde
Gmicamente 32o/o fueron evaluados dentro de las primeras seis
horas v un 300/o presentaron mds de 24 horas de evolucién del
trauma. El grupo etareo mdas afectado fue similar en los tres paises
y fueron las personas entre los 20 y 59 afios de edad. De los 700
traumatizados, 8lo/o eran del sexo masculino. Mds de la mitad de
traumas  craneoencefadlicos fueron causados por accidentes
automovilisticos. ~ En  Furopa, un 10o/o de los traumas
craneoencefdlicos fueron ocasionados por accidentes de trabajo,
mientras que en los E.E.U.U. éstos causaron tnicamente un 2o/o de
las lesiones. La alcoholemia, como factor contribuyente, se encontrd
en gran parte de los pacientes en Inglaterra (440/0) v en los
E.E.U.U. (550/0), pero tinicamente en un 15 o/o en Holanda.

La proporciébn de pacientes que presentaron un intervalo
licido antes de presentar coma, fue similar en los tres paises,
oscilando entre 25 vy 32 o/o. Dos tercios de los 700 pacientes
presentaron una fractura de craneo, encontrando la siguiente
relacién: 620/o con fractura de la béveda, 19o/o fractura de la
base, 270/o fracturas combinadas v un 14o/o presentdé factura de
impresién.

Como criterios para un dafio cerebral evidente se
consideraba el hematoma intracraneana, fractura deprimida,
epilepsia, disfasia y/o hemianopsia. Un 850/0 presenté evidencia de
dafio cerebral, de éstos, 270/0 tuvo evidencia de dafio cerebral
bilateral. El hematoma intracraneal tuvo alta incidencia entre los
pacientes traumatizados (460/0), sin diferenciar entre hematoma
extradural, subdural o parenquimatoso derecho, izquierdo o
bilateral; supra- o infratentorial. Las lesiones extracraneales tuvieron
similares proporciones en tres paises (340/0). '

La mortalidad fue similar en los tres paises, oscilando
alrededor de 5lo/o (49 a 520/0).

A los seis meses post-trauma se encontré” en estado
vegetativo un promedio de 2.56/0 de los pacientes. Impedimento
severo presentd el 8o/o en Inglaterra y Holanda, pero un 18o/o0 en
los E.E.U.U. Impedimento moderado presentd el 150/0 en los tres
paises y buena recuperacién lo tuvo el 2lo/o de los pacientes del
presente estudio.

En vista de lo descrito anteriormente, resulta interesante
hacer un andlisis similar en un hospital de Guatemala en donde
supuestamente se cuenta con medios de _diagnéstico v tratamief}to
que estan a nivel de los de otras instituciones en paises

desarrollados.

El estudio realizado en Guatemala en 1965 trata
exclusivamente al trauma craneoencefalico como causa de muerte,
sin analizar el resto de las consecuencias de dicha entidad, por lo
tanto, este nuevo trabajo aportard informacién hasta ahora
desconocida en nuestro medio.
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CONSIDERACIONES GENERALES

Para poder realizar este trabajo sobre trauma
cranecencefdlico agudo se hace necesario clasificar a éste en varios
tipos. La clasificacién aqui usada es producto de una revisién de la
literatura moderna sobre el tema v es actualmente la mas aceptada.
(E=)5

Para este estudio, el trauma cranecencefdlico agudo se
clasificd en las siguientes categorias.

o Conmocién cerebral
a.- grado I.
b.- grado II.
c.- grado III.

II. Hematoma subdural agudo.
III, * Hematoma epidural

IV. = Fracturas craneanas:
s.- Fractura linear de la béveda
b.- Fractura deprimida de la bdveda
¢,- Fractura basal.

V. Trauma abierto
V1. ° Laceracion cerebral

L CONMOCION CEREBRAL

la creciente incidencia del trauma cranecencefdlico severo
llevé en los dltimos diez afios a una enorme investigacién en este
campo. La mayoria de lesiones letales causadas por accidentes se
deben a dafio cerebral. Asi, se demostré que la clasificacién del
trauma craneoencefdlico creada por PETIT (-19-) hace 200 afios



(conmocion, contusién y compresién cerebral), no llena los
requisitos de una consideracién moderna. ‘En los afios 40
KOEBCKE recomendé omitir esta clasificacion v usar como criterio
basico el grado de inconciencia. Las investigaciénes de TOENNIS v
LOEW (-18) llevaron a un gran avance en la clasificacién del
trauma craneoencefélico; postularon los siguientes grados de dafio
cerebral: se considera como dafio cerebral grado [ si la inconciencia
tarda menos de 5 minutos y los defectos neurolbgicos desaparecen
dentro de los primeros 5 dfas. Dafio cerebral grado II se considera
cuando la inconciencia tarda hasta 30 minutos y la recuperacion
completa de los defectos neurolégicos ocurre dentro de los primeros
20 dfas. Por tltimo, cuando el paciente queda inconciente j)or mas
de 30 minutos v persisten en él defectos neurolégicos mas 0 menos
pronunciados, se considera dafio cerebral de tercer gradd.

Al diferenciar el trauma craneoencefdlico en trauma abierto
y trauma cerrado, se obtiene un esquema bastante completo, tanto
para la evaluacién del paciente en la situacién aguda, como témbién
para su tratamiento y prondstico, incluyendo sus complicaciones.

F A
1 alSe;gun estos autores, los términos de conmocidén y contusién
cerebr esignan tnicamente sindro
mes de trauma cran il
e eoencefalico

a- ' CONMOCION CEREBRAL GRADO 1

Seglin la definicion de TOENNIS, (-18-) el paciente con
tr;auma ccl:raneoel}cefélico grado 1 presenta inconciencia superficial de
1"e:niclarst e 5 rmnu?os de duracién, acompafiada o no de trastornos
Alp' atorios. Segu1df‘=\mente se pueden observar vémitos v cefalea.
i T:ergg:rrl al plamen‘te se evid.encia amnesia, no sélo del periodo
e ] c;enma, sino tam‘b1‘é1t1 de lo ocurrido anteriormente
-éonmocailérrlet;:fr}ifll)“ Es';ta def1n1c.:1§'m _coincide con el concepto de
i come0 run segug la clasificacién antigua, la cual se puede
e sindrome del trauma craneoencefélico cerrado

rios autores admiten que una conmocién cerebral puede

acompafiarse de una inconciencia prolongada, Ppero al efectuar un
examen neurolégico minucioso y al usar métodos diagnoésticos
modernos, se demuestran defectos neuroldgicos persistentes. '

b.- CONMOCION CEREBRAL GRADO 1I

Fn el trauma craneoencefalico moderado (grado 1I). la
inconciencia tarda entre 5 y 30 minutos, se presenta una
recuperacién tardfa de los defectos neuroldgicos ¥ los signos de
conmocién cerebral son mdas pronunciados, especialmente los
trastornos. respiratorios. Por otro lado ya se presentan signos de
contusién cerebral. Por el “sindrome de contusion” se entiende,
ademas de los sintomas y signos de conmocién, un dafo substancial
de la masa encefélica (foco de contusién). Seglin el drea de la
lesion cerebral afectada se puede manifestar como hemiparesia,
trastornos del habla y/o alteraciones psiquicas.

c CONMOCION CEREBRAL GRADO 111

En el trauma craneoencefalico cerrado grado III, el paciente
presenta inconciencia por mas de 20 minutos, la cual puede durar
dfas v hasta semanas O meses ¥ sufre trastornos neuroldgicos
permanentes. ‘Segin  la definicién antigua se tratarfa de una
contusién cerebral severa, que o solo involucra los hemisferios
cerebrales sino también el tronco cerebral,

Fl cerebro reacciona a todas las condiciones que trastornan
su equilibrio dindmico. 1a reaccién primaria es la tumefaccidn,
sequida, segin la severidad del trauma, del edema cerebral. La
hipbtesis de RITTER y WANKE (-20-,-7-) de que el edema se inicia
en el foco de contusién y se esparce en forma circular alrededor
del foco, involucrando al tronco cerebral y causando diferentes
trastornos regulatorios, no estd comprobada hasta el momento.




II. ° HEMATOMA SUBDURAL AGUDO

La causa del hematoma sudural agudo es una hemorragia
superficial en el espacio subdural, entre duramadre y aracnoides, La
acumulacién de sangre puede extenderse sobre un hemisferio entl:aro.
En su mayorfa, son hemorragias venosas superficiales, especialmente
de venas de puentes, perc al presentarse una contusién de la
corteza, pueden sangrar también arteriolas cerebrales superficiales.

. Seqiin el tiempo de evolucidbn y aparecimiento de la
sintomatologfa el hematoma subdural puede ser agudo o crénico. El
h.ematoma subdural agudo se acompafia casi siempre nde
sm_tomatochgl'a cerebral previa, la que lo diferencia del hematoma
epidural, en el cual estd ausente. La causa del hematoma subdural
a.gudo es una contusibon de la corteza, la cual explica la
sintomatologfa cerebral inicial y el origen arteriovenoso de la
hemorragia. El componente arterial es responsable de la evolucidén
aguda, similar al hematoma epidural. La inconciencia primaria se
Yuelve progresivamente mds profunda, o reaparece después de un
}ntervalo lacido. "Con gran frecuencia se encuentra midriasis
1psolate1-ra1, asf como otros sintomas y signos neuroldgicos seglin sea
la localizacién del hematoma. La angiografia, la ecoencefalografia y
tomografia son los métodos diagnédsticos mds adecuados pero no
permiten un diagndstico diferencial con el hematoma epiduréll.

El tra}tamiento consiste en aspirar el hematoma através de
una trepanacién. Si la hemostasis no es posible con esta maniobra
se amplfa ostepldsticamente la trepanaciéon. ' La evoluciér;
postoperatoria se puede complicar por la reposicién incompleta de

la masa f:erebral desplazada por el hematoma v/o por presiones
negativas intracraneanas. (-7-)

ml. -~ HEMATOMA EPIDURAL

. El hematoma epidural estd localizado entre la duramadre y
el hueso craneano. La hemorragia generalmente es de origen arterial
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ya que es causado casi exclusivamente por la lesién de la arteria
meningea media. Muy raras veces es causado por lesiones del seno
venoso o por las venas de la diploe. La lesion de la arteria
meningea media puede estar cerca de la base del créneo donde pasa
por el foramen espinoso, en su trayecto por la region temporal o
méas periféricamente en sus bifurcaciones en la regién frontal o
parieto-occipital. En la region temporal la arteria se aloja en un
canal éseo vy puede lesionarse ficilmente al presentarse una fractura
de dicha regién. ‘La region temporal es el principal 4rea de
localizacién del hematoma epidural, pero se presenta también en la
regién frontal, occipital y muy raras veces €n la fosa posterior.

Los hematomas supratentoriales estan casi siempre bien
delimitados por el hecho de que la duramadre se adhiere al hueso a
lo largo de las suturas, lo que impide la extensién del hematoma. '

La hemorragia arterial es masiva v se manifiesta, por lo
tanto, con sintomatologfa de evolucién aguda. La mayoria de estos
hematomas causan en pocas horas una compresién cerebral extensa.
La sintomatologfa neuroldgica se presenta casi siempre dentro de las
primeras doce horas. El paciente puede presentar inconciencia desde
el momento del trauma, después de cierto periodo post-trauma
(minutos u horas) o inconciencia primaria seguida de un intervalo
ltcido para presentar de nuevo inconciencia secundaria. En todos
estos pacientes el control continuo de las pupilas es de suma
importancia, ya que en el caso de un hematoma se presenta
midriasis ipsolateral por compresién de las vias pupilares en el
nervio 6culo-motor | En forma rapida, se puede efectuar un
ecoencefalograma en el cual se observa desviacién del eco central.
La sospecha de un hematoma epidural es suficiente para proceder
quirGrgicamente, sin tener que esperar resultados de angiograffa
cerebral o tomografia que podria dar el diagnéstico definitivo.

El tratamiento quirtrgico consiste en efectuar una

trepanacién exploratoria en la regién temporal con objeto de
localizar el hematoma. Media vez se ha localizado éste, se hace una

11




craneotomfa mds extensa a fin de aspirar el hematoma v de
coagular los vasos sangrantes. Después de efectuado ésto, por medio
de suturas, se hace un levantamiento v fijacion de la duramadre a
la tabla interna. Pueden efectuarse trepanaciones exploratorias en las
otras dreas del crdneo, incluso bilateralmente. La trepanacién es un
procedimiento inocuo vy debe de efectuarse en casos dudosos, va
que como demuestran estudios estadisticos, la trepanacién se realiza
demasiado tarde en mas del 500/0 de los casos, (-14-)

Los hematomas epidurales de la fosa posterior presentan una
sitomatologfa diferente. "La inconciencia primaria. es menos
frecuente, pero la inconciencia secundaria es de instalacién abrupta,
rdpidamente progresiva y es seguida de trastornos respiratorios rque
puede llevar a paro respiratorio. No se presenta midriasis pero si
signos de descerebracién al no intervenirse tempranamente.‘ En la
angiografia se observa separaciéon del seno transverso de la calota
6sea. Una trepanacién en la fosa posterior en este momento puede
salvar la vida del paciente.

IV, FRACTURAS CRANEANAS
a.- Fractura linear de la béveda

Dependiendo de cémo acttia la fuerza lesiva sobre el craneo
pueden aparecer diferentes clases de fracturas. En el caso de qu;
haya compresion  sobre el = craneo, aparecen fracturas
ml:lltifragmentarias, Si cae algiin objeto sobre el crdneo o es el
craneo el objeto en movimiento, aparecen fracturas lineares o
fracturas deprimidas. El craneo siempre se fractura si se sobrepasa
el limite de elasticidad del mismo. -

La mayoria de fracturas son lineares que en la mavoria de
los casos son asintomdticas y se descubren radiolégicamente
tomando el crdneo en dos diferentes planos. Si la fisura pasa sobre
la arteria menfngea media, entonces existe la posibilidad de la
formacién de un hematoma epidural. Aparte de esta complicacién
no estd indicado un tratamiento neuroquiriirgico en casos de
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fracturas lineares.

Las fracturas multifragmentarias alineadas se presentan a
veces como fracturas combinadas de la béveda y de la base del
craneo. Si existe la sospecha de una hemorragia intracraneana hay
que intervenir quirtrgicamente ya que un fragmento 6seo puede
causar un hematoma epidural, lesionar la duramadre o inclusive
causar lacerac¢ién cerebral. Si no existe sospecha de una hemorragia
intracraneal y/o de una laceracién cerebral, no estd indicado un
procedimiento quirtrgico.

h.-  Fractura deprimida de la hoveda

Las fracturas deprimidas siempre requieren tratamiento
quirGrgico. En primer lugar los fragmentos oOseos comprimen la
superficie cerebral, lo cual puede causar defectos neuroldgicos
permanentes; en sequndo lugar no se puede determinar, por ningin
examen especial, si hubo o no hubo lesion de la duramadre y/o
laceracién cerebral. 'El tratamiento consiste en levantar los
fragmentos 6seos deprimidos e inspeccionar la duramadre debajo de
la fractura. Si estd intacta la duramadre, solamente basta con hacer
un levantamiento de los fragmentos éseos. En caso de una lesién de
la duramadre, ésta se cierra a través de una craneotomia amplia. En
caso de laceracién cerebral, estd indicado el debridamento y lavado
de la superficie cerebral. Se puede reponer los fragmentos éseos o
dejar el defecto Oseo primariamente abierto y cerrarlo mas adelante.
Las fracturas craneanas curan en el adulto en un periodo de mas o
menos un afio y en menos tiempo en los nifios. (:4-)

C.- Fractura de la bhase

La fractura craneana basal se diagnostica por signos clinicos
indirectos. Las fracturas localizadas en la fosa anterior sangran hacia
lostgirpados v conjuntivas bilateralmente (la equimosis unilateral es
generéﬁ‘hente causada por trauma directo y no por fractura basal).
Ademas puede presentarse rinorrea cefalorraquidea o se observa
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hemorragia y/o
orofaringe.

descarga de liquido cefalorraquideo por la

Las fracturas basales localizadas en la fosa media se
diagnéstican por medio de equimosis en la regién del mastoide
(hemorragia retroauricular), otorragia y/o otorrea cefalorraquidea.
Frecuentemente existe lesién de los nervios craneales, especialmente
del nervio facial, nervio oculomotor y nervio olfatorio. '

- :La fractura basal en si no requiere ningiin tratamiento
quirtirgico. La rinorragia u otorragia cede espontaneamente, con
pocas excepciones. En caso que ésto no suceda se realiza hemostasis
de los vasos sangrantes quirirgicamente.

Al producirse una fractura basal se puede lesionar la
duramadre; como consecuencia se produce rinorrea u otorrea
cefalorraquidea a través de una fistula dural. Inmediatamente
después del trauma, la hidrorrea nasal es sanguinolenta v més tarde
el liquido cefalorraquideo se vuelve claro. En ocasiones penetra aire
en el espacio subdural sustituvendo al L.C.R., " que sale
produciéndose un neumoencéfalo que se diagnéstica facilmente por
radiograffas simples del craneo. La rinorrea se trata quirtirgicamente
en caso de que no pare espontaneamente en tres a siete dias, o que
se comnligue con meningitis. i

Por medio de una craneotomia se cierra el defecto en la
duramadre segiin el método de KUHLENDAHL, de GERMAN o
por transplante (duramadre liofilizado, fascia lata, periésteo de la
regién glabelar). (-13-) -

. .La mayoria de lesiones de nervios craneales no mejoran con
traiiam1ento quirtrgico. Una excepcién lo constituye la pardlisis
facial periférica (generalmente de las tres ramas) qﬁe mejdra por
una descompresién del nervio en el canal facial. En raras ocasiones

estd indicada la descompresién del nervio oéptico en el canal
Sptico. (-7-)
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V. TRAUMA CRANEOENCEFALICO ABIERTO
VI. LACERACION CEREBRAL

El trauma craneoencefdlico abierto o penetrante se caracteriza
por exposicion de tejido cerebral causado por factores extrinsecos que
provocan una herida continua en piel, hueso y duramadre. Por lo tanto,
hay una exposicién directa de masa encefalica. Estos traumas pueden
ser causados por un sin numeros de objetos (golpe con palo, herramien-
ta, viga, bala, punzada, etc.). Dependiendo de la fuerza que actie, la
herida cutanea puede ser amplia o apenas visible; el defecto éseo puede
presentarse como una fractura deprimida o como un defecto de sustan-
cia. La duramadre puede ser ampliamente lesionada o presentar
{nicamente una pequefia perforacion que depende de la clase y la
gravedad del trauma. La laceracién cerebral puede ser minima o extensa.

Anatomia patol()gica:

Las fuerzas contusas o punzocortantes pueden causar lesiones
penetrantes en el cuero cabelludo, calota y duramadre con © sin lacera-
cion del tejido cerebral. La laceracion cerebral sin tratamiento
quirtirgico puede curar pasando por las siguientes etapas:

1,— hemorragia inicial y necrosis

2.— inflamacién del tejido conectivo y vascular cercano a la lesion
cerebral.

3.— cicatrizacién final.

En el centro de la lesién cerebral se encuentra tejido necrotico,
el cual se expulsa parcialmente en el sitio de la hemorragia. Alrededor
de esta lesion central se encuentra una zona parcialmente lesionada,
donde hay necrosis parcial, hemorragia por lesion vascular directa v
}g_emorragia intersticial secundaria a trastornos vasculares locales.

A
8
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En los primeros dos dias se produce una liquefaccién de la zona
central de la lesién y posteriormente de las areas circunvecinas en
en variable extensién. Este proceso es mas inteso en la sustancia blanca
que en la gris. Finalmente queda una cavidad en la extension de la
necrosis. En la superficie cerebral se forman bridas y adherencias con las
meninges v ésto puede evitar que una infeccion se extienda al espacio
subaracnoideo. ' ‘

Al formarse el ederna cerebral postraumatico la cavidad de la
lesion se cierra por el aumeénto de volumen de la masa cerebral, con lo
cual se expulsa tejido necrético. El edema cerebral puede ser tan severo
que se hernia tejido cerebral intacto. Durante la segunda semana se
forma alrededor de la lesién una zona de inflamacion con vasodilatacion
y consecuentemente acumulacion de leucocitos y células plasmaticas.
El proceso inflamatorio produce una reabsorcion del tejido necrético
restante. Finalmente la lesién cerebral queda resuelta por una cicatriza-
cion de tejido tonectivo con adherencias a la duramadre, conocida
como cicatriz cerebro-dural. Dentro de esta cicatriz se encuentra
muchas veces cuerpos extrafios, asi como fragmentos 6seos, infiltrados
de leucocitos y linfocitos o pequefios abscesos.

Como consecuencia de la lesion central vy de la pérdida de
sustancia cerebral se puede registrar un electroencefalograma patologico
y dilatacién del ventriculo del mismo lado de la lesion.

Debido a la contaminacién que se produce siempre, las compli-
caciones de origen infeccioso son frecuentes; a saber:

1.— absceso temprano

2.— absceso tardio

3.— - encefalitis

4.— meningitis

5.— ventriculitis (pioencéfalo)

6.— empiema epidural o subdural.
16

OBJETIVOS

1.— Investigar la afluencia de pacientes con trauma craneoencefalico
agudo al Hospital Herrera Llerandi durante los afios de 1975 a
1979.

2.— Efectuar un analisis de las diferentes clases de trauma craneoen-
cefdlico de ese grupo.

3.— Conocer cual es el grupo etareo mas afectado.

4.— Conocer cudl es la causa mas frecuente del trauma craneoencefa-
lico.

5.— Investigar las consecuencias del trauma craneoencefalico en la
salud de los pacientes afectados.
(Buena recuperacion, defectos neurologicos moderados, defectos
neurolégicos severos, estado vegetativo y muerte.)

6.— Analizar el tiempo de hospitalizacién en relacién a la clase de

trauma craneoencefalico.
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HIPOTESIS

La afluencia de pacientes con trauma craneoencefdlico agudo
admitidos al Hospital Herrera Llerandi aumenté progresivamente
de 1975a 1979.

La mayoria de pacientes con trauma craneoncefalico presenta
conmocion cerebral.

La mayoria de pacientes que sufren trauma cranecencefélico es
joven (por debajo de los 30afios de edad).

La causa mas frecuente de trauma craneoencefalico son los acci-
dentes de transito.

Una gran proporcion de pacientes que sufren trauma craneoence-
falico severo queda con defectos neurologicos, y la mortalidad es

alta a pesar de una atencion meédico-quirtirgica adecuada.

Gran parte de los pacientes con trauma craneoencefalico severo
necesita de hospitalizacion prolongada.
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MATERIAL Y METODOS

Se hizo una revision bibliografica de los conceptos mas
odernos acerca del trauma craneoencefalico, de estudios similares

hechos en el extranjero y de la experiencia nacmnal la cual es muy
limitada.

Se analizaron los libros de admisién, los libros de emergencia y
las historias clinicas de pacientes con T. C E. en el Hospital Herrera
Llerandi y los protocolos de autopsias médico-legales efectuadas en el
Hospital General San Juan de Dios y en el Hospital del Seguro Social

(.G.S.S.), durante el periodo comprendido entre los afios de 1975 a
1979.

Para los efectos de andlisis, se hizo una recoleccién de datos
obtenidos de las diferentes fuentes antes mencionadas.

Los datos extraidos fueron:
Sexo Tiempo de hospitalizacién

Edad Tratamiento médico y/o quirtirgico
Tiempo de evolucién Mortalidad intrahospitalaria
Causa del trauma Causas de muerte

Clase del trauma

Se efectud un andlisis porcentual y deductivo de los datos
obtenidos y los resultados se expusieron graficamente.

Se efectud una comparaciéon con otros estudios sobre el mismo
tema realizado en el extranjero (-15-).

21




PRESENTACION DE RESULTADOS

El Hospital Herrera Llerandi tiene suma importancia en el
sistema regional de emergencias médico-quirtirgicas. Para obtener una
vista general de la efectividad en el menejo de pacientes con trauma
craneoencefalico agudo, se revisd el archivo de dicho hospital de los
afios 1975 a 1979.

A continuacién se presentan los resultados del estudio, lo cual
- conllevara a la elaboracién de conclusiones aceptando o rechazando las
hipétesis planteadas inicialmente,
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AFLUENCIA
CUADRO No. 1.:
AFLUENCIA DE PACIENTES CON TRAUMA

CRANEOENCEFALICO EN EL H.H.LL. DE LOS ANOS
1975 A 1979,

Total de ptes.
con T.C.E. o/o de ptes.
1975 59 16.3
1976 96 26.6
1977 66 18.3
1978 78 21.6
1979 62 17.2
361 100.0 o/0

En el periodo de estos cinco afios, ingresaron en el hospital un
total de 361 pacientes con trauma craneoencefélico agudo. El cuadro
No. 1 muestra la distribucién de pacientes con T.C.E. agudo por afio y
su porcentaje correspondiente. En el afio 1976 hubo el mayor ingreso
con 96 pacientes, que corresponde a un 26.60/0 del total. La curva de
tendencia media presenta una declinacién de -0.96, que significa aproxi-
madamente lo/o de regresibn en el numero de pacientes anuales.
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GRAFICA No. 1:

AFLUENCIA DE PACIENTES CON T.C.E. AGUDO
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INCIDENCIA
CUADRO No. 2:

INCIDENCIA GENERAL DEL T RAUMA
CRANEOENCEFALICO EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

Total de ptes. Total de ptes. o/o de ptes.
con T.C.E. hospitalizados con T.C.E.
1975 59 3130 1.88
1976 96 3445 2.78
1977 66 4000 1.65
1978 78 4163 1.87
1979 62 4114 1.5)
361 18852 1.92

El cuadro No. 2 demuestra la incidencia de pacientes con
trauma craneoencefalico agudo en relacion al total de pacientes
ingresados al Hospital Herrera Llerandi. En el mismo se puede observar
que en el aflo 1976 hubo la mas alta incidencia de pacientes con trauma
craneoencefalico agudo con un 2 78 ofodel total de ingresados, 6 280
pacientes por 10.000 hospitalizados. Con excepcion del afio 1976,
se observa quela afluencia de pacientes con T.C.E. agudo ha
sido constante durante los anos estudiados y constituye en promedio
un 1.920/0 de todos los nacientes hospitalizados 6 190 pacientes por
10.000 hopitalizados.
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EGRESADOS Y FALLECIDOS
CUADRO No. 3:

EGRESOS Y FALLECIMIENTOS ENTRE PACIENTES CON
TRAUMA CRANEOENCEFALICO DE 1975 A 1979

Total Egresados o/o Fallecimientos o/o
1975 59 57 96.6 2 34
1976 96 90 93.7 6 6.3
1977 66 63 95.5 3 45
1978 78 74 949 4 5.1
1979 62 56 90.3 6 9.7

361 340 94.2 21 5.8

El cuadro No. 3 demuestra la relacién entre pacientes egresados
y fallecidos intrahospitalariamente. Se obseva claramente, que con los
afios ha ido aumentando el porcentaje de pacientes fallecidos, llegando
en el afio 1979 a un 9.70/0. La curva de tendencia media presenta una
inclinacién de +0.4 que significa un aumento de 0.40/0 en la mortalidad
anualmente durante los cinco afios estudiados.
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GRAFICA No. 2:

EGRESOS Y FALLE,CIM@ENTOS DEL TOTAL DE
PACIENTES CON T.C.E. AGUDO POR ANO.
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CLASIFICACION DE T.C.E.

DIAGRAMA No. 1:
E AGRUPAAL
0S DIAGNOSTIC

DIAGRAMA MATRIZ
SEGUNELOL

l No. de pacientes
C.C. grado il
C.C. grado 11
Hemat. subd.

M ic.C.gradol
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oo

\ \ Ex. deprimida
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CUADRO No. 4:
CLASIFICACION DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO
AGUDO.
Total de o/o del total
diagnosticos de ptes.

Conmocion  Cr. 1 268 74.2
cerebral

Gr 1l 35 9.7

Gr I1I 46 12.7
Fractura linear 33 9.1
Fractura basal ‘ 3 0.8
Fx. deprimida 12 3.3
Hemat. subd. ag. 10 2.8
Hemat. epidural 4 1.1
Trauma abierto 11 3.1
Lacerac, cerebral 5 14

427

En el diagrama matriz No. 1y enel cuadro No. 4 se demuestra
la clasificacion del trauma craneoencefalico agudo de los pacientes
ingresados al H.H.LL. durante los cinco anos estudiados. En los mismos
diagnosticos dados es de 427, sin embargo
éstos corresponden a 361 pacientes, ya que 49 de ellos (13.6 o/0)
presentaron dos o mas diagnosticos. El diagrama
detalladamente los diagnosticos encontrados en los pacientes.

se observa que el total de
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Como s= observa en el cuadro No. 4, 268 pacientes (74.20/0)
presentaron conmocién cerebral grado I. Del diagrama matriz se
concluye, que 20 pacientes de ellos (7.50/0 del total) tuvieron ademas
alqtin otro diagnostico, mientras a 248 pacientes (68.70/0 del total) se
les ddi(; de alta con el diagnéstico de egreso de conmocion cerebral
grado I.

Treinta y cinco pacientes (9.70/0 del total) presentaron conmocion
cerebral grado 1I, el cual fue, en 28 de ellos (7.80/0 del total), el
diagnéstico de egreso, mientras que los siete pacientes restantes (1.90/0
del total) presentaron ademas otra entidad neurotraumatica.

Quarenta y seis pacientes (12.70/o del total) presentaron
cc.mm?mc')n grado III. En 25 pacientes (6.90/0 del total) éste fue el
diagnéstico de egreso, mientras que los otros 21 restantes (5.80/0 del
total) presentaron ademas algiin otro diagnostico.

‘ Treinta y tres pacientes (9.1o/o del total) presentaron fractura

linear de la béveda craneana. De estos 33 pacientes, 3 presentaron
ademas hematoma subdural y, un paciente hematoma epidural en
donde la fractura se localizé en la regién temporal del mismo lado del
hematoma, Ocho pacientes de ellos (240/0) presentaron fractura
craneana linear sin ningan grado de conmocién cerebral y en ellos este
fue el unico diagnoéstico de egreso.

- Unicamente 3 pacientes (0.80/0 del total) presentaron fractura
e la P?se del craneo. Dos de ellos presentaron algin grado de
conmocién cerebral, mientras uno no perdié la conciencia en ningin
momento.

Doce pacientes (3.30/0 del total) presentaron fractura deprimi-
da, 'de los cuales 3 (250/0) no tenian evidencia de herida cutanea, es
decir, tenian trauma cerrado. Los 9 restantes (750/0 de ellos ) pres,en-
taron trauma abierto, es decir, una herida continua en cuero cabelludo
hueso y duramadre. En seis de estos ultimos la herida lleg6 solamente a:

la duramadre sin lesionar la corteza cerbral, mientras que
los otros tres presentaron laceracion cerebral. Es interesante
observar, que tres pacientes con fractura de impresion (250/0) no
presentaron ningin grado de conmocién cerebral.

El hematoma subdural se presentd en 10 pacientes (2.80/0
del total), presentando en su totalidad algin grado de 'conmocion
cerebral, en su mayoria (800/0) grado 1L

Cuatro pacientes (1.16/0 del total) desarrollaron hematoma
epidural, presentando también en su mayoria (750/0) conmocion
cerebral grado IIL

Un total de 11 pacientes (3.00/0 del total) presentaron
trauma craneano abierto. De ellos, dos pacienies (180/0 de ellos)
sufrieron trauma abierto de gran extensién con laceracién cerebral
y extensa pérdida de sustancia cutdnea, Osea ¥ cerebral. Los
restantes 9 pacientes (820/0 de ellos) presentaron trauma abierto
combinado con una fractura deprimida. El 90o/o de pacientes con
trauma craneano abierto presento algiin grado de conmocion
cerebral: el 360/o (4ptes.) gradol, 180/0 (2 ptes.) grado II, 360/o
(4 ptes.) grado III vy un paciente (90/0) no perdié la conciencia
en ningin momento.

Cinco pacientes (1.40/0 del total) presentaron laceracion
cerebral secundario a trauma craneano abierto, combinado en la
mayoria (60o/o) con conmocién cerebral grado I1L

33




ESQUEMA No. 1:

ANALISIS ES
TRAU
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MORTALIDAD

En el presente estudio se encontré que 21 pacientes

fallecieron, cifra que corresponde al 5.80/0 del total de pacientes
(361). Es posible observar la distribucién de muertes por cada
afio de estudio en el cuadro No. 3 vy en la grafica No. 2
Asimismo se hace notar qué en el afio de 1979 se obtuvo el
mayor porcentaje en relacion al resto de pacientes para dicho afio

(9.76/0).

A 18 de estos 21 pacientes fallecidos se les efectud
autopsia meédico legal. De los 18 protocolos de autopsia revisados,
15 fueron realizadas en la morgue del Hospital General San Juan
de Dios v 3 en la morgue del Hospital del Seguro Social
(L.G.S.S.). Por lo tanto tres pacientes quedan exclidos al analizar

la mortalidad.
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i OS] [Py o (o P 5 Se encontrd que en 16 pacientes {(890/0), de los 18a los que se
& les efectud autopsia médico legal, presentaban como causa directa de
g ¢ e 5 | bt muerte un problema craneoencefalico, y los otros dos pacientes (11o/ o)
% =] o o fallecieron por causas no cranecencefilicas. Especificamente, uno de
c&% % o ellos fallecié por trauma toracico y abdominal de 4to. grado y el otro
75} :-_,l-‘% ; por edema pulmonar agudo; ambos pacientes presentaban problema
E = = > craneoencefalico inicamente como causa asociada de la muerte.
o
% E = De los 16 pacientes fallecidos por trauma craneoencefalico
= 7 > propiamente dicho, en 14 (87,50/0) de ellos la causa de muerte, segin
‘S % »d bt juicio-del medico forense, consistié en contusién cranecencefalico de
g ;ﬂ_' v 4to. grado; entendiendo por contusion de 4to. grado aquellas que
% w va | e Y ” originan lesiones viscerales, vasculares, 6seas y/o nerviosas, incluyendo
= S en esta clasificacion cualquier tipo de lesion a este nivel, (-17-) En los
& g = s otros dos pacientes (12.50/ o) de este grupo se encontré una herniacion
2’ :::: g Sl 5| de las amigdalas cerebelosas como causa de muerte.
Z,
é f:’. =) il 3. L Analizando el grupo de los pacientes que murieron directamente
é & F;,': o > por causas cranecencefalicas, podemos observar, que tres de ellos
0 53 S b e presentaban ademas lesiones de importancia a otronivel, ya sea trauma-
E F% = el ba tismo toracico (2), abdominal (1) o pélvico (1) o bien un proceso de
=i edema pulmonar agudo (2), lo cual obviamente también contribuy6 a su
g % M 7 1 muerte. Es convenienteaclarar que en los casos reportados con edema
o % >4 ‘ pulmonar asociado no se especifico si gste fue de tipo terminal.
= e | 54| >4
ﬁ a - De los datos obtenidos podemos concluir que 16 pacientes
< i % 2 o (4.40/0 del total) fallecieron por causa craneoencefalico. Es de hacer
E g = g |=| & "é = % « notar que en este grupo esta incluido el grueso de pacientes de trauma
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CUADRO No. 5:
No. Sexo Edad Tpo.Ev. Causa Tpo. Hosp.  Autop. Tx.
e V1 20m 6h caida 1d no m—q
200 M 24a 15’ peaton 4d HG m—q
5 20a ref. peatén 24 HG m—q
4 M 13a ref. peatén 6d HG m—q
it 32a ref, peaton 1d HG m
6 M 10a 30’ peaton 50d no m—q
‘ T oM 20a ref. moto 10d HG m
8 M 22a ref. caida 7d HG m—q
9 M 30a ref. auto 1d IGSS m—q
@8 = M. | 57a ref, auto 2d no m
| 107, s 46a lh caida 2d HG m—q
o M 25a ref. arma de 1ld HG m—q
fuego
155 <F 4m ref. auto 1d HG m—q
14 M 55a 15! caida 1d HG m—q
15 M 22a ref. peaton 3d HG m—q
16 M 28a ref. auto 3d IGSS m
117 30a ref. auto 47d IGSS m
18 M 23a ref. auto 6d HG m—q
19 M 80a ref. caida 1d HG m
200 F 78a B caida 1d HG m
Al i E 60a ref. peaton 44 HG m
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En relacién al sexo observamos, en el grupo de los fallecidos, un
claro predominio del sexo masculino, lo cual representa el 760/0 de los
casos. Asimismo, se observa que la edad promedia es de 31 afios, siendo
sus extremos 4 meses y 80 afios.

De este estudio se desprende que 15 pacientes (71o/0) de los
91 fallecidos fueron referidos de otro hospital, usualmente deperta-
mental, y se encontré que su hospitalizacion previa vario desde pocas
horas hasta tres dias, lo que podria significar tardanza en el
tratamiento definitivo.

La causa que ocasioné el trauma, fue en siete casos atropella-
miento nor carro o moto siendo el lesionado el peaton;en seis casos los
traumatizados fueron conductores O acompafantesen el carro; en seis
casos la causa fue una caida, va en la casa o en la via publica; un caso
fue provocado por accidente en moto y por tltimo encontramos

un caso ocasionado por arma de fuego.

En relacién al tiempo de hospitalizacion, los fallecidos quede‘nron
en promedio siete dias hospitalizados, siendo en ocho de ellos (380/0)
menor de un dia.

Trece (620/0) del total de fallecidos fueron intervenidos
neuroquirtirgicamente, a los que se les efectud trepanacion o craneoto-
mia para evacuar hematomas intracraneanas. Los 16 pacientes fallecidos
por T.C.E. directamente, pertenecen al grupo de pacientes con T.C.E.
severo, lo cual representa el 27 60/o de mortalidad del mismo.
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CLASIFICACION DE T.C.E. POR ANOS

CUADRO No. 6:

CLASIFICACION DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO POR
ANOS ESTUDIADOS

1975 1976 - 1977 1978 1979 Total

Conmocion Gr.l 43 67 49 62 47 268
cerebral

Gr.IL 6 15 5 7 2, 35

Gr.111 8 11 11 5 11 46
Fractura linear 7 6 6 6 8 33
Fractura basal 1 | 1 — - 3
Fx. deprimida 2 5 2 3 2 12
Hemat. subd. ag. 1 3 1 2 2 10
Hemat. epidural 1 1 it — 1 4
Trauma abierto 2 3 1 3 2 1
Lacerac. cerebral 2 — 1 2 — 5

Como se obseva en el presente cuadro, las lesiones responsables
de la mayor mortalidad (conmocién cerebral grado III, fractura
deprimida, hematoma intracraneana, trauma abierto y laceracion
cerebral) se han mantenido con un nimero constante a lo largo de los
cinco afios sstudiados; ésto contrasta con el aumento de mortalidad de
los pacientes con T.C.E. severo. '

SEXO
CUADRO No. 7:

RELACION ENTRE SEXO MASCULINO Y FEMENINO DE
PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO DE

1975 A 1979
Sexo masculino Sexo femenino

Total No. o/o No. o/o
1975 59 35 593 24 40.7
1976 926 57 59 4 39 406
1977 66 42 636 24 364
1978 78" 42 53.8 36 46.2
1979 62 a5 726 17 274

361 221 61.2 140 38.6

En relacién al sexo, demuestra el cuadro No. 7, que el sexo
masculino con 61.20/0 es el mas afectado. En los primeros anos investi-
gados, la relacion de sexo femenino: maculino era de 1 : 1.5 (2 : 3),
mientras durante los afios, la relacién cambié a 1 : 2,8 (18], coh
progresivamente mas prevalencia del sexo masculino.

|
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1975

59.3 o/o 40.7 o/o
1976 59.4 ofo 40 6 o/o
1977 63.3 o/o . 36.4 o/o
1978 53.8 o/o 46.20/0 |
1979 72.6 ofo 274 ofo

GRAFICA No. 3:

RELACION ENTRE SEXO MASCULINO Y FEMENINO
DE PACIENTES CON T.C.E. DE 1975 A 1979

sexo masculino

sexo femenino
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CUADRO No. 8:

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GRUPOS ETAREOS.

1975 1976 1977 1978 1979 Total

No.o/o No. o/o No.o/o No.o/o No.o/o No. ofo
<10a 17 288 17 17.7 13 19.7 20 256 16 25.8 83 23.0
10-19a 10 169 27 282 15227 16 205 8 12.9 <76 211
20-29a 16 27.1 20 20.8 17 25.7 23 29.5 17 774 93 258

20392 6 102 16 167 9136 5 64 4 65 40111

4049a 3 51 5 52 4 61 7 90 6 97 25 69

50.59a 3 51 5 52 4 61 4 51 5 81 21 58

6069a 3 51 1 10 Q -—— 2 26 2 32 8 22

S7a 1 17 5 52 4 61 1 13 4 65 15 4.1
59 96 66 78 62 361

Fl cuadro No. 8 muestra la distribuciéon etarea. El grupo etareo
mas afectado es el de los 20 a 29 afios de edad, constituyendo mas de
una cuarta parte de todos los pacientes con traumacraneoencefalico. Se
observa que dos terceras partes del total de los afectados esta por
debajo de los 30 afios de edad. Sin embargo, los porcentajes son bastan-
te similares para cada una de las tres primeras décadas de la vida (230/0,
210/0, 260/0) respectivamente del total de todos los pacientes, Salta a
la vista, que casi una cuartaparte de traumatizados son nifios por
debajo de los 10 afios.




GRAFICA No. 4:
DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GRUPOS ETAREOS
EN PORCENTAJE.
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TIEMPO DE HOSPITALIZACION
CUADRO No.9:

TIEMPO DE HOSPITALIZACION POR CLASE DE TRAUMA
CRANEOENCEFALICO (EXCLUYENDO LOS FALLECIDOS).

hasta 2 dias Zal0dias mas de 10 dias
No. ofo No. o/o No. o/o
Conmocion Cr, I 147 553 90 33.8 29 10.9
cerebral
Cr, II 12 343 21 60.0 2 5.7
Gr. I1I 2 14.8 12 445 11 407
Fractura linear 9 333 16 593 2 7.4
Fractura basal —_ == 1 333 2 666
Fx. deprimida —_— == 9 8138 2 18.2
Hemat. Subd. ag. — 2 666 1 333
Hemat, epidural —_ == 1 100.0 — ——
Trauma abierto _— == 7 778 2 222
Lacerac. cerebral —_— == 1. 333 2 666
172 44.7 160 416 53 13.7

Como evidencia el cuadro No. 9, el 44.70/o de los pacientes
con trauma cranecencefalico agudo tuvo una estancia de hasta dos
dias errel hospital. El 41.60/0 necesité de hasta 10 dias y un 13.70/0
mas de 10 dias de tratamiento intrahospitalario. Se observa, que
conforme va aumentando la gravedad del trauma, va aumentando el
tiempo intrahospitalario necesario. Mientras 550/0 de los pacientes con
conmocién cerebral grado I requiere hopitalizacién de 1 a 2 dias, un
410/o de los pacientes con conmocién cerebral grado III requiere mas
de 10 dias de hospitalizacion . Un 600/0 de los pacientes que presen-
taron fractura linear en la boveda craneana quedaron hopitalizados de
% 5 10 dias. La gran mayoria de pacientes con fractura de impresion
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(820/0), que en su total fueron intervenidos neuroquirurgicamente,
necesité hospitalizacién de entre 3 a 10 dias. Se obsevan, que pacientes
con trauma craneoencefalico severo necesitan hospitalizacion por mas

de 3 dias.
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de 3a 10 dias

Tpo. de hospitalizacibn
hasta 2 dias
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GRAFICA No. 5:
TIEMPO DE HOSPITALIZACION SEGUN CLASE DE
T.C.E. (excluyendo los fallecidos).
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ESTADO CLINICO DE EGRESO
CUADRO No. 10:

ESTADO CLINICO DE EGRESO EN RELACION A LA CLASE
DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO (excluyendo fallecidos).

sin defectos defectos: neurologicos
neurologicos moderados severos
No. o/o No. o/o No. ofo
Conmocién Cr. I 263 98.8 249 0.8 1 04
cerebral ;
Gr. II 35 100.0 - - - —
Cr. 111 18 666 Tt 252 2 74
Fractura linear 26 963 1 i9c8:F — _
Fractura basal 3 100.0 - == = —
Fx. deprimida 9 818 2 18.2 - —_
Hemat. subd. ag. 3 100.0 - = - —_—
Hemat. epidural = - - 1 100.0
Trauma abierto 8 8838 I 112 — ——
Lacerac. cerebral 3 1000 - - - —_
368 956 13 34 4 1.0

Del total de pacientes con trauma craneoencefalico agudo
sali6 la gran mayoria (95.60/0) sin defectos neuroldgicos del hospital.
Con moderados defectos neurologicos salié un 3.4o/o siendo éstos
principalmente pacientes con conmocién cerebral grado III y pacientes
con trauma cranecencefalico severo. Solamente el 1.00/0 6 sea 4
pacientes salié con severos defectos neurologicos, e.d., los que necesitan
continuamente de ayuda de otra persona.
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CAUSA DE T.C.E.
CUADRO No. 11:

CAUSA DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO.

Causa No. o/o
Carro: piloto 127 35.2
acomp.: 30 8.3
Moto: piloto: 25 6.9
Acomp.: 9 25
Bicicleta: 18 5.0
Peaton: 39 10.8
Accid. en casa: 62 17.2
Deporte: 18 5.0
Accid. laboral: 6 1.7
Arma de fuego: 6 1.7
“Violencia: b 14
Accid. en escuela: 4 11
Accid. aereo: 3 0.8
Descarga eléctrica: 1 0.2
Causa ignorada: 8 2.2

361 100.0 o/o

Es interesante notar que el 68o/o de las causas de trauma
cranecencefalico estdn relacionadas con algun tipo de accidente de
transito. Los pilotos de carros constituyen con el 350/0 el mayor grupo,
sequidos de los peatones con un llo/o. Aparte de los accidentes de
transito, una causa muy frecuente fueron los accidentes en casa con un
170/0, e.d: 62 pacientes. Accidentes de deporte fueron en el 5o0/o la
causa del trauma craneoencefalico, que constituye un considerable

grupo.
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ANALISIS Y DISCUSION
DE LOS RESULTADOS

Con la motorizacion general en las ultimas décadas ha
aumentado enormemente la incidencia del trauma craneoencefalico
(T.C.E.). El presente trabajo analiza 361 casos de pacientes con T.C.E.
agudo admitidos durante cincc afios (1975 a 1979) al Hospital Herrera
Llerandi (H.H.LL.). Durante este periodo estudiado no se pudo notar
un aumento significativo de afluencia de pacientes con T.C.E. agudo a
dicho hospital (1975: 16.30/0; 1979: 17.20/0); la incidencia de estos
pacientes, basada en todcslos pacientes admitidos, quedo relativamente
constante durante los cinco afios, oscilando alrededor de 190 pacientes
por 10.000 hospitalizados, o sea un promedio de 72 pacientes por afio.

Del total de 361 pacientes (1000/0) con T.C.E. agudo 349
(96.70/0) presentaron algiin grado de conmocién cerebral, mientras que
12 pacientes (3.30/0) no perdieron la conciencia en ningin momento.
De los 349 pacientes con conmocion cerebral, 301 pacientes (83.40/0)
tuvieran conmocién cerebral como unico diagnéstico: 68.70/0 egresé
con el diagnéstico de conmocién cerebral grado I, el 7.80/0 con conmo-
cion cerebral grado II, y el 6.90/0 con conmocién cerebral grado III,
Los restantes 48 pacientes (13.30/0) presentaron una conrocidn
cerebral con alguna otra entidad neurotraumatica severa. Con estos
datos se comprueba la segunda hipbtesis del presente trabajo, de que la
mayoria de pacientes (96.70/0) con T.C.E. agudo presentd conmocién
cerebral.

Un 4o/o (14 pacientes ) presentdé hematoma intracraneana, un
3o/o (11 pacientes ) presentd trauma abierto y 1.4o/o (5 pacientes)

presento laceracion cerebral.

- En el grupo de pacientes que presentd conmocion cerebral
grado I y grado II, la mortalidad se acerca a Oo/o. Mientras que en el

51



grupo de pacientes con conmocion cerebral grado III la mortalidad
alcanza un porcentaje 6.50/0.

La mortalidad entre los pacientes con hematoma subdural
agudo fue del 700/0 en el tiempo estudiado. Esta cifra es comparable
y atn mas baja que las observadas en otros paises (Pia: 960/0, Echlin:
900/0, Isfort: 820/0) para las mismas lesiones. (14).

Entre los pacientes que presentaron hematoma epidural, la
mortalidad se elevd aun 750/0. Es bien sabido que la mas leve tardanza
en estos pacientes lleva a dafio cerebral permanente y mal pronostico
general para dicho paciente.

El 750/0 de los pacientes con hematoma epidural fue referido
de otros centros hospitalarios, generalmente departamentales, sin que
se les haya efectuado trepanacion oportunay ésta se les ofrecio en el
H.H.LL. cuando va era tarde, y los pacientes fallecieron,

Por otro lado, hay que considerar que los medios de transporte
para los pacientes delicados, desde los departamentos hasta la capital,
no llenan los requisitos indispensables para garantizar la supervivencia
o mantener en condiciones estables al paciente hasta que llega al

centro de atencién especializada (Isfort (-5-) sefialatodos. estos riesgos).

El unico paciente sobreviviente con hematoma epidural recibi6
tratamiento neuroquirirgico en forma rapida 'y su evolucién fue
satisfactoria. De todas maneras, la mortalidad en este grupo de lesiones
es alta debido al extenso dafio cerebral concomitante.

Seqtin las investigaciones de JENNETT, (-15-) la mortalidad de
pacientes con T.C.E. severo oscila alrededor del 51o/o a nivel interna-
cional, Estos son pacientes con conmocion cerebral grado III,
hematoma intracraneano, trauma abierto, fractura deprimida,
laceracién cerebral. En el presente trabajo, la mortalidad en este grupo
de pacientes fue de 27.60/0. Como puede observarse la mortalidad
secundaria a T.C.E. severo en el H.H.LL. es comparable a la observada

9,

en hospitales de paises desarrollados (E.E.U.U., Holanda, Inglaterra).

De los 11 pacientes con T.C.E. abierto, inicamente 2 (18.20/0)
fallecieron, habiendo presentado pérdida extensa tanto de cuero
cabelludo, como sustancia osea y cerebral.

Durante los cinco afios de estudio, la prevalencia del sexo
masculino ha aumentado en un 300/0, llegando en el afios 1979 a un
730/0. En la investigacion de JENNETT (-15-), el sexo masculino
representa el 8lo/o.

Este aumento coincide con el aumento de porcentaje en
accidentes automovilisticos ocurridos en el sexo masculino (1975:
590/0 y 1979: 71o/o). El promedio de edades de este grupo de
personas no varia mucho entre 1975 y 1979 (1975: 31 afios; 1979: 30

afios).

En el presente trabajo se encontrd que el grupo etareo mas
afectado fue el de la tercera década con el 260/0 del total. Pero 700/0
de todos los afectados estuvo constituido por personas por debajo de
los 30 afios de edad.

JENNETT (-15-) encontré en un 80o/o de sus casos que la
causa del trauma fue un accidente de transito. En el presente trabajo el
accidente de transito fue responsable del 70o/o de la lesiones. En su
mayoria fueron los automovilistas los mas afectados, con un 440/0, ¥
menos los motoristas con 9.40/0 y peatones con 1lo/o del total.

En relacién al tiempo de hopitalizacién se encontro que casila
mitad de los pacientes (450/0) requirié hasta 2 dias de hopitalizacion,
tratandose en su mayoria de pacientes con conmocion cerebral grado I
y grado II 6 fractura craneana linear como tnicos diagnésticos. El 4]lo/o
requirié hospitalizacién de 3 a 10 dias v el 140/0 requirié mas de 10
dias. Se encontrd que el 93o/o de los pacientes con T.C.E. severo
necesitd de hospitalizacién prolongada: 580/0 entre 3 y 10 dias y un
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Z50/0 mas de 10 dias de hospitalizacion con lo cual se comprobo la
sexta hipotesis del presente trabajo.

Satisfactoriamente se observd que un 95.60/o de todos los
pacientes con T.C.E. agudo egres6 en buen estado general v
tnicamente el 4.4o/o con defectos neurologicos moderados o severos,

Estos datos nos obliga a rechazar la quinta hipotesis parcialmen-
te porque postula que la gran mayoria de pacientes con T.C.E. queda
con defectos neurologicos.

—

CONCLUSIONES

Se estudiaron 361 casos de pacientes con trauma craneoencefa-
lico (T.C.E.) agudo. La incidencia general del T.C.E. agudo en
pacientes hospitalizados en el Hospital Herrera Llerandi fue de
190 casos por 10.000 hospitalizados (1.90/0). Esta incidencia se
mantuvo constante durante los cinco afios estudiados (1975:
1.880/0; 1979: 1.510/0).

La mayoria de los pacientes (83.40/0) egresd con el diagnostico
de conmocion cerebral.

El grupo etareo mas afectado fue el de los jovenes entre los20y
29 afics de edad, con un 260/0. E1 700/0 de los afectados se
encontrd por debajo de los 30 afios de edad.

La causa mas frecuente del T.C.E. agudo fueron los accidentes
de transito, con un 700/0.

La mortalidad intrahospotalaria del T.C.E. agudo severo es alta,
llegando a un 27.60/0 sin embargo, es mucho mas baja que la
obtenida en otros centros hopitalarios en paises desarrollados
(JENNETT (-15-) 510/0).

La gran mayoria de pacientes con T.C.E. egresd en buen estadc
general (95.60/0) y un pequeno porcentaje (4.40/0) cor
impedimento moderado o severo.

Unicamente el 13.70/0 del total de pacientes necesito mas de 1
dias dehospitalizacion. Estos pertenecieron al grupo con T.C.E
severo, constituyendo el ‘350/0 de este grupo. El 41.60/0 de
total requiri6 hospitalizacion que fluctud entre 3 y 10 dias’

un 44.70/o necesitdé menos de % dias de hospitalizacion.
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El porcentaje de afeccion de nifios por debajo de 10 afios d
edad es alto, constituyendo un 230/o del total de los a’fectadc:.rse

;Jn altfo %orcentaje (600/0) de pacientes con T.C.E. severo
ue referido tardiamente de otros hospi i
ospitales
departamentales. ’ Mo
Estos pacientes no recibieron tratamiento quirurgico inicial
oportuno, el cual puede ser efectuado por un cirujano general
con un poco de entrenamiento en este campo y con el material

quirirgico necesario cuyo costo esta al ale
_ ance del
de un hospital departamental. PR

Se observd un aumento en la mortalidad de pacientes con T.C

- ] o pe ¥
en

RECOMENDACIONES

Para reducir la incidencia del T.C.E. se deberian establecer
medidas de prevencion enfocadas a los automovilistas, las cuales
incluyen:

a— Limitacién de altas velocidades

b.— Colocar sefiales de transito adecuadas

c.— Imponer cinturon de seguridad obligatorio

d.— Imponer casco para motoristasy acompanantes

e — Controlor el buen estado de los automoviles, motos, etc.
f — Cerrar las puertas del carro con llave

g.— Mantener el radio con volumen bajo

Para disminuir la prevalencia de los nifios con T.C.E. (230/0 del
total) se les deberia brindar a éstos mayor medidas de proteccion.
sobre todo aplicadas en el transito: -

a.— Colocarlos en el sillon trasero
b.— Colocarlos en sillas especiales para nifios
c.— Colocarles cinturon de seguridad a nifios mayores

Deberia darse entrenamiento y equipo quirtrgico necesario alos
meédicos encargados de atender las emergencias en los hospitales
departamentales para que puedan resolver primariamente los
casos de T.C.E. quelo ameriten.

Se debe hacer una investigacion minuciosa para delucidar la causa
del aumento progresiva en la mortalidad de los pacientes con
T.C.E. severo.
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